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I. CONTRIBUTION A L’ÉTUDE DE LA ROUGEOLE 


ciété de Biologie, 8 mars 1900.) 


Le microbe dé la rougeoie est inconnu. Depuis 1898, j’étudie 
cette maladie, à l’aide dé nouvelles méthodes usitées en bactério¬ 
logie, dans le pavillon de l’hôpital Trousseau dirigé par mes 
collègues, M. Yariot en 1898, M. Netter en 1899 et M. Josias 
en 1900. Je remercie mes collègues de leur bien grande amabilité 
et de leur précieuse libéralité. Toutes les recherches bactériolo¬ 
giques ont été faites à l’Institut Pasteur, dans le service de mon 
éminent maître, M. Roux. 

Avant d’entrer dans les détails, il est nécessaire de dire que les 
études bactériologiques, faites à l’aide des milieux à la peptone, 
ne donnent que peu ou pas de résultats, c.ar les divers microbes 
(streptocoque, etc.) y poussent trop facilement et gênent la culture 
du microbe que je vais décrire. Après de nombreux tâtonnements, 
je me suis arrêté au milieu suivant, qui donne des résultats à peu 
près constants. On se sert uniquement de la gélose simple (macé¬ 
ration de viande ordinaire, 500 grammes et eau 1000 grammes, 
durant douze heures ; filtrer sur papier mouillé, alcaliniser très 
légèrement; ajouter 15 grammes de gélose pour 1000 grammes; 
chauffer â 120 degrés ; laisser redescendre à 50 degrés ; ajouter 
alors un blanc d’œuf délayé dans 50 centimètres cubes d’eau; 
porter un quart d’heure à 115 degrés; filtration puis mise en tube). 
Grâce à ce milieu des plus simples, on peut isoler dans la rougeole 
un microbe qui a des caractères nets et précis. 

Je diviserai cette étude en trois parties : 

1“ Période éruptive; 

2» Période de la convalescence; 

8» Période des complications. 



1. Période éruptive. — On sait que cette période dure trois, 
quatre, cinq, six jours suivant les cas ; la fièvre et l’éruption 
disparaissent ensuite; 200 cas d’enfants entrés dans le pavillon 
ont été étudiés. 

o) Examen du nez et de la gorge. — Le prélèvement des muco¬ 
sités de la gorge se fait, suivant le procédé classique, à l’aide d’un 
tampon de coton. Pour l’étude du nez, le mieux est, avec une pi¬ 
pette, de faire la prise du mucus dans l’arrière-cavité, et cela pour 
deux raisons. En premier lieu, la moitié des rougeoles environ ne 
présente pas d’écoulement nasal apparent, soit que la sécrétion 
manque totalement, soit que les mucosités se sont concrétées et 
forment ainsi une barrière qui gêne l’écoulement antérieur. Il faut 
franchir cet obstacle. En second lieu, l’étude des mucosités anté¬ 
rieures et postérieures m’a parfois donné des résultats différents. 

La parcelle de mucosité est étalée è la surface d’une plaque de 
Pétri contenant la gélose sus-indiquée. Après vingt-quatre à 
quarante-huit heures de séjour à l’étuve à 38 degrés, on obtient les 
résultats suivants : cultures de staphylocoque, de diplostrepto- 
coque en quantité variable, suivant les périodes de l’année. 

Ainsi, en hiver et au printemps, le diplostreptocoque est très 
abondant; en été, le staphylocoque est plus observé. Ce sont là. des 
cultures banales que l’on obtient avec les mucosités de tous les nez 
et de toutes les gorges. C’est normal. Mais, en dehors de ces mi¬ 
crobes, on observe un nombre variable de petites cultures très 
fines, ou difficiles à voir, tant leur petitesse ou leur transparence 
peut être grande, ou faciles à reconnaître, par leur volume et leur 
légère opalescence. Au microscope, le diagnostic est très aisé ; ces 
cultures sont formées de zooglées d’un microcoque très fin (la moitié 
environ du volume d’un grain de staphylocoque) et décoloré par la 
méthode de Gram. On ne le confondra ni avec le staphylocoque, 
ni avec le diplostreptocoque, qui sont volumineux et colorés par le 
Gram. Cependant les cultures du diplostreptocoque peuvent être 
très fines et ressembler aux cultures du microcoque en question, 

A certaines périodes de l’année, les cultures fines du diplostrep¬ 
tocoque sont quelquefois très abondantes et peuvent masquer la 
culture du microcoque. Les deux microbes se sont développés au 















crocoque peut être dans le sang de 
pendant la période d’éruption. Cep< 






















3. Période des complications post-éruptives. — On sait que 
vers le cinquième ou sixième jour, si la fièvre persiste, malgré la 
disparition de l’éruption, des complications pulmonaires sont à 
craindre. J’ai étudié 50 cas de rougeole, à cette période de compli- 

1» Variété. — Mort vers le septième, huitième, neuvième, 
dixième jour de l’éruption. 29 cas ont été étudiés à l’aide des euh 
tureà et de l’inoculation du sang de l’enfant au lapin ; 14 fois le ré¬ 
sultat de l’inoculation fut positif et 15 fois négatif. 

Cas positifs : 14. 10 fois, le microcoque était en culture pure 

dans le sang du lapin, 4 fois il était Uni au diplostreptocoque. . 

Dans ces 14 cas, on trouva a l’autopsie de l’enfant le microcôque 
dans le sang et les viscères, pur ou associé au diplostreptocoque, 
Pendant la vie, ces 14 enfants présentaient le microcoque dans les 
mucosités du nez; 14 fois ce mucus fut inoculé au lapin et 11 fois 
on obtint la septicémie à microcoque. 

Cas négatifs : 15. - A l’autopsie, malgré l’absence du micro- 
coque dans le sang pendant la vie, on trouva le microbe dans le 
sang du cœur et les viscères 11 fois, soit pur (6 fois), soit uni au 
diplostreptocoque (5 fois). Les mucosités du nez contenaient le 
microcoque (14 fois), 6 fois l’inoculation du mucus au lapin fut 
faite et 4 fois la septicémie fut obtenue. 

2* Variété. — Mort après le dixième jour de l’éruption, 31 cas 
ont été étudiés. Aucun, pendant la vie, n’a provoqué la septicémie 
chez le lapin,.à l’aide de l’inoculation du sang. Cependant, à l’au¬ 
topsié de l’enfant, nous avons trouvé dans le sang et la rate le mi¬ 
crocoque 20 fois, soit pur (4 fois), soit accompagné de diplostrepto¬ 
coque (16 fois). Dans les 11 cas négatifs, nous avons trouvé dans 
le sang et la rate seulement le diplostreptocoque (9 fois), 1 fois le 
staphylocoque, et 1 fois l’ensemencement resta stérile. 

On voit donc que plus la durée de la fièvre et de la complication 
est longue et moins on trouve dans le sang (pendant la vie) et dans 
le sang et la rate (à l’autopsie) le microcoque décoloré par la mé¬ 
thode de Gram. En sens inverse, le diplostreptocoque devient plus 
fréquent, k tel. point que bientôt on ne trouve plus que lui dans les 
organes, le microcoque disparaissant. Aussi, dans l’étude micro- 
biologique de ces rougeoles avec complications, y a-t-il lieu de les 
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IL CONTRIBUTION A L’ÉTUDE DES SEPTICÉMIES 
CHEZ LE NOURRISSON. 


Épidémie de septicémie pneumococcique (Septicémie 
suraiguë), Société médicale des hôpitaux, 10 mars 1900. 


Les septicémies, < 







3» Tantôtla septicémie affecte des allures spéciales, bien mises 
en évidence par M. le professeur Hutinel et Claisse (Revue de 
Médecine , 1893). 

Cette septicémie est suraiguë, saisit brutalement le nourrisson, 
si bien qu’en quelques heures la température monte à 40°-4l° et la 
mort survient en un court espace de temps. 

. La. dyspnée est intense et cependant l’auscultation montre 
l’intégrité des organes respiratoires. L’état général est très altéré 
et infecté (faciès pâle et blafard, yeux éteints, sécheresse des lèvres 
et de la langue, somnolence, cris rares et étouffés, parfois une légère 
diarrhée). 

L’enfant meurt rapidement et à, l’autopsie on ne trouve aucune 
lésion bien évidente. Cependant l’examen microscopique de tout 
l’arbre bronchique permet de reconnaître l’existence d’une culture 
de streptocoque. 

Ce sont lâ des faits qui appartiennent à un type net de septicémie 

En août 1899, à l’hôpital Trousseau, alors que je remplaçais 
mes collègues, MM. Variot et Netter, j’ai pu observer chez des 
nourrissons une septicémie suraiguë identique aux cas précédents; 

Ce qui donne une note particulière aux faits que j’ai observés, 
c’est d’une part l’existence d’une culture de pneumocoquè dans tout 
l’arbre bronchiqueet, d’autre part, l’épidémicité de la maladie, h 

Ainsi, en cinq jours, j’ai pù observer 16 cas, 11 dans la même 
salle (salle Lugol) et 5 dans deux autres salles du même hôpital 
(salle Bouvier et salle Archambault). 

L’épidémie dura cinq jours et cessa fauté de malades ; il y eut 
15 décès sur 16. 

Le 23 août, 5 cas apparurent. 

’Le 24 août, aucun cas. 































Le pigment 





































































•plus ou moins longues survient l’algidités Ces faits reposent sur des 
résultats expérimentaux, qu’ont également obtenus MM. Gilbert, 
Roger. 

Si l’on consulte l’étude précédemment faites du Tyrothrix et 
du poison cholérique, on arrive à cette conclusion que le bacterium 
















































































L’étude clinique en démontre l’identité absolue. La bactério¬ 
logie fait voir que les mêmes microbes sont observés dans les deux 
cas. Que les agents microbiens viennent du dehors ou ne soient 
que les habilants normaux devenus nocifs, pour telle ou telle 
raison, le résultat est le même ; il y a production d’une toxine in- 

Je ne discuterai pas les diverses théories émises au sujet de la 
pathogénie des gastro-entérites. (Voir la Thèse de Templier, Paris, 
1898). 

Je dirai seulement un mot de la théorie de Czemy. D’après cet 
auteur, il se produit dans l’intestin des acides qui, absorbés, don¬ 
nent une intoxication. Il est évident que tout l’organisme présente 
une réaction acide (intestin, foie, etc.), comme dans le choléra 
asiatique. Mais ce n’est là qu’un fait accessoire, qui n’a rien à 
faire avec la toxine. 

Dans l’intestin, l’acidité est due à la décomposition du lactose 
en acide lactique par les B. coliformes; il existe, d’autre part, des 
levures qui donnent de l’acide acétique. L’acidité des autres orga' 
nés, comme dans le choléra asiatique, est le résultat de l’intoxica- 
tion et peut être une réaction de défense de l’organisme contre la 
toxine. Je ne rechercherai pas le point de l’intestin où se produit 
cette toxine. Il y a là une question très importante, sur laquelle jè 
reviendrai, en détail, dans un mémoire ultérieur. . ïj 

Un mot maintenant au sujet de la toxicité des matières fécales 
d’enfants atteints d’entérite aiguë. Czerny dit que la toxicité man¬ 
que complètement. 

J’ai étudié 29 cas d’entérite aiguë à bacilles coliformes purs 
(8 enfants au lait stérilisé et 19 au lait ordinaire). Je vide l’intestin 
de son contenu. J’ajoute la moitié de son volume en eau distillée 
et stérilisée. Je laisse le contact quatre heures, de façon à ce que 
les produits solubles soient solubilisés. 

Je filtre sur bougie. Le liquide filtré est évaporé dans le vide 
jusqu’à concentration. J’inocule ce résidu sous la peau et je l’in¬ 
jecte dans l’estomac de petits cobayes de 200 à 800 grammes. 
Quelle que soit la dose injectée, je n’ai pu obtenir de liquide toxi- 

J’ai obtenu le même résultat négatif en faisant des extraits 






étbérés des mêmes matières fécales et en suivant la même méthode 
expérimentale. 

Y a-t-il une toxine à laquelle les animaux ne sont pas sensi¬ 
bles? Ceci est possible, comme l’objecte Escherich. 

H. — Étude bactériologique des gastro-entérites aigues. 


Depuis dix ans (1888-1898), j’ai étudié 770 cas de gastro-enté- 
rites aiguës des nourrissons : 

• 1» Dans 297 cas, le milieu intestinal contenait seulement, et en 

culture pure, des microbes conformes (décoloration par la méthode 
de Gram — non liquéfaction de la gélatine, influence variable sur 
le lactose — production de pigment ou non..., etc.). 

A cé sujet, les cultures ont été faites sur plusieurs milieux 
(gélatine, gélose, bouillons ordinaires où additionnés de glycose, 
de lactose (5 p. 100), de sérum de bœuf, de liquide ascitique. La 









i décolorées par la 


méthode de Gram. 

Le rôle de ces levures n’est pas encore élucidé. Elles n’ont pas 
été rencontrées dans le sang. 

dation des microcoques et des levures sus-indiqués, et, dans 16 
cas, association des microcoqües et de bacilles colorés au Gram. Je 
n’ai point rencontré ces bacilles dans le sang. 

â) Dans 18 cas, le proteus était uni aux microbes coliformés. 
(Sous ce nom, j’entends le proteus décoloré par le Gram et liqué¬ 
fiant la gélatine). Dans 4 observations, le proteus était tellement 
abondant etle B. coli en si petite quantité que l’on arrive a porter 
le diagnostic de « gastro-entérite à proteus ». Il est à remarquer 
que ce microbe est surtout rencontré chez des enfants âgés de dix, 
douze mois, et ayant mangé de la viande. 

e) Dans 20 observations, on note l’association des microbes 
coliformés et du streptocoque ordinaire, qu’il ne faut pas confondre 
avec le streptocoque découvert par Escherich dans quelques cas 
d’entérite folliculaire. On sait que ce dernier microbe a tous les 
caractères du pneumocoque. 

T I 6 fois, j’ai' trouvé une association des microbes coliformés 
avec le tyrothrix. 

- Cette étude bactériologique nous suggère quelques remarques. 

En premier lieu, il semble qu’il existe une relation entre le 
nombre dès microbes d’une espèce et la nocuité de ces mêmes élé¬ 
ments. Tels sont les cas où les microbes coliformés, où le proteus 
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pure et où, après quelques jours de persistance de l’entérite dans 
une salle d’hôpital, d’autres microbes venaient se surajouter, 
comme une infection secondaire. On voyait apparaître le micro¬ 
coque, le streptocoque. Ces associations sont importantes à con¬ 
naître, car elles peuvent permettre d’expliquer la variabilité des 
allures de l’entérite cachectique. En effet, à mesure que la maladie 
s’éternise, le milieu bactériologique intestinal présente moins de 
pureté et devient plus complexe. 

En troisième lieu, si on ne se contente pas d’étudier la. gastro¬ 
entérite aiguë en l’espace de quelques jours, mais sur un long 
espace de temps. (10 années, comme je l’ai fait), on observe des 
faits intéressants. Ainsi, en 1895 et 1896, le nombre des gastro¬ 
entérites à microbes coliformes, à l’état de pureté, était considé¬ 
rable, à tel point que j’arrivai à une statistique de 90, 95 o/° des 
cas. En 1897 et en 1898, le nombre des entérites avec associations 
est au contraire plus élevé. Bien plus, cette association est variable 
avec chaque hôpital. Ainsi, à la crèche de la Charité, j’observai 
surtout le streptocoque ; à Trousseau, le microcoque — et même, 
dans une salle de cet hôpital, les levures, — De sorte que, au 
même moment, la variété dans l’association microbienne semble 
dépendre beaucoup de l’endroit où sont les enfants. De là. à penser 
à des contagions secondaires, à des infections secondaires, il n’y 

Mais si ces associations varient, il y a un fait constant, la nocuité 
des microbes coliformes, qui forme la base de la bactériologie des 
gastro-entérites aiguës. Qu’y a-t-il maintenant dans ce groupe de 
microbes colitormes ? Y a-t-il plusieurs variétés? Et si elles 
existent, y a-t-il pluralité ou unité de toxine? Ce sujet est à 


III. — Étude sur la diète hydrique. 

La diète aqueuse est le meilleur mode de traitement des gastro¬ 
entérites aiguës. Je crois que tout le monde est d’accord sur ce 






par excellence pour la 


On Supprime le lait, qui est le milieu 
production de la toxine. 

Nous avons étudié, sur 113 cas, l’action de cette diète, d’après 
les courbes, les pesées et l’examen des matières fécales. 

1* Intoxication légère et moyenne. — (Fièvre à 38 degrés, 38°,5. 

— 5 à 10 selles. Diminution de poids de 20 à 40 grammes par 
jour .. La diète aqueuse pendant deux jours fait tout rentrer dans 
i’ordre, si la maladie est de date récente et si l’enfant n’est pas 
cachectique. 

L’action sur la diarrhée n’est pas très évidente ; peu à peu la 
quantité diminue en l’espace de 4 à 5 j ours. On remarque seulement 
le changement de teinte ; de verte qu’elle était, elle devient jaune. 
Il y a là un véritable lavage du foie. 

L’action antithermique est plus nette. De 38»,5, 38 degrés, en 
24 heures la température tombe à 87 degrés. 

o j Le poids augmente de 10, 15, 20 grammes par jour, alors 
que les jours précédents, malgré l’absorption du lait, l’amaigris¬ 
sement était de 20, 30, 40 grammes. 

Dans quelques cas, j’ai pu observer une augmentation de 60, de 
100 grammes parfois en 24 heures. 

b) La reprise de la courbe peut être plus lente, suivant le degré 
de l’intoxication. 

baisser et ne remonte qu’avec la reprise du lait. 

Toutes les fois que l’enfant absorbe du lait stérilisé, la maladie 
prend une recrudescence, s’il s’agit d’une entérite lente. 

2" Intoxication intense. — (Fièvre élevée à 39-40», ou algiditê, 
cè qui est de plus en plus rare — diarrhée intense, 10 à 15 selles 

— diminution de poids considérable, 40, 50, 100 grammes ehi 
24 heures). 

L’action heureuse delà diète hydrique est beaucoup moins sou¬ 
vent observée. Ainsi sur 10 enfants atteints, j’ai noté seulement 
2 fois une amélioration évidente. 

3» S’il s’agit d’un enfant cachectique, mal nourri, n’ayant pas 
lepoids classique pour son âge, l'action dé l’eau a été nulle dans 
les cas graves et n’a produit de résultats favorables que dans le cin¬ 
quième des cas. 















également l’emploi des laits de Gartner, de Bachhaus, des laits 
peptonisés. 

Si la diète hydrique ne produit aucun résultat, ce qui est assez 
fréquent à l’hôpital, quelle conduite devra-t-on tenir ? Comme le 
conseille avec j uste raison notre collègue, M.Marfan, on reprendra 
la diète aqueuse 3, 4,5 jours après. On marchera par tâtonnements 
en usant d’une très grande prudence. On peut decette façonobtenir 
la guérison lente d’une gastro T entérite tenace. 



principalement le choléra expérimental, traité par cet acide ; on 
note que la couche superficielle de desquamation, qui est molle, 
blanchâtre, imbibée de liquide diarrbéiqüe, se deshydrate et 
devient sèche, grise. 

4° Il est antiseptique, — les cultures le démontrent. 

5” Étant liquide, cet acide diffuse sur toute la surface de l’intes¬ 
tin, et pénètre dans les culs-de-sac glandulaires. 







•variable d’un même empoisonnement. 

2" étape. — Entérite à Proteus. 

Entérite àBac. pyocyanique (thèse d’Ardouin, 
1897). 

Entérite à streptocoque. (Escherich 1897). 

Entérite à entérocoque. (Thiercelin 1899). 

Les gastro-entérites ne sontpas unes. L’agent causal varie. 

Ce premier mémoire contient un exposé détaillé de l’étiologie 
de la maladie. 

Le second travail est surtout une étude clinique d’ensemble de 
la maladie (symptomotologie. — Complications. — Traitement). 








IV. — CONTRIBUTION A L’ÉTUDE DE DIVERSES 
MALADIES DU NOURRISSON 


De l’ictère du nouveau-né (en collaboration avec M. Demelin, 
Accoucheur des hôpitaux). — Mémoirecouronné par l’Académie 
de médecine. — Prix de l’hygiène de l'enfance, 1893. — Revue 
de médecine, 1898. 


Il existe deux variétés principales de jaunisse chez le 
nouveau né. 

1) L’ictère sanguin dû à la disparition du sang fœtal et à la 
rénovation sanguine. La quantité d’hémoglobine mise en liberté 
est notable et ne peut être transformée complètement en pigment 
biliaire. De là production de pigments intermédiaires (urobiline, 
pigmentrouge brun). On ne trouve aucune trace de pigment biliaire. 
L’ictère normal sanguin est une sorte d’hémoglobinurie au petit 
pied. 

2) La seconde variété est Y ictère infectieux dont un des prin- 
paux agents, car il n’est pas le seul, est le B. coli virulent, qui pro¬ 
duit l’infection intestinale tantôt seule, tantôt accompagnée d’ic¬ 
tère. L’infection hépatique est alors secondaire. 

Nous étudions l’étiologie de cette maladie, son caractère fré¬ 
quemment épidémique (épidémies de crèches), son allure conta¬ 
gieuse. 

L’étude clinique nous arrête longuement (signes digestifs, état 
général, présence du pigment biliaire dans les urines). 

Nous insistons particulièrement sur les accès de cyanose, qui 
modifient l’aspect du malade et altèrent la teinte franchement 

jaune ; de là le nom de maladie ictéro-bronzée donné par certains 
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Un chapitre est consacré à l’étude anatomique des lésions du 
foie infectieux (anémie ou congestion, lacs sanguins, dislocation 
des travées hépatiques, absence d’obstruction biliaire, ictère par 
résorption). Le rein présente également des lésions congestives 
qui en certains points sont accompagnées d’hémorrhagies inter et 
intratubulaires. Dans la majorité des cas, cette hématurie est seu¬ 
lement visible au microscope. Elle apparaît au contraire à l’exté¬ 
rieur, dans certains cas dénommés : tubulhématie par Parrot, 
maladie bronzée ictéro-hématique. 

Depuis l’infection digestive simple jusqu’à l’ictère hémor¬ 
rhagique (hématurie), on peut voir tous les termes de passage. Nous 
identifions toutes ces affections décrites sous divers noms par les 


Note sur les variations anatomiques de l'intestin chez 
l’enfant du premier âge. — In thèse d’Angerand, page 4. — 
Paris, 1894). 


On peut observer chez l’enfant les variations suivantes de 

Plusieurs cas peuvent se présenter : 

. 1“ L’intestin grêle et le gros intestin présentent leur dévelop. 
pementnormal, si bien que chacun de ces organes occupe son siège 

2» Ou bien il existe une irrégularité de développement portant 
sur telle ou telle partie. 

L Type anormal. — Distension du gros intestin. — Tout le| 
plan antérieur de la cavité abdominale est occupé par le gros intes¬ 
tin. Tantôtle côlon transverse est rectiligne, extrêmement distendu, 
formant une véritable poche abdominale (difficulté de diagnostic 
avec la dilatation de l’estomac); en ce cas, on note, à chacune de 
sesextrémités, un pli du gros intestin avec rétrécissement apparent 
de son calibre, pli qui ferme le côlon transverse à ses extrémités. 
Le côlon ascendant participe à la distension. Le côlon descendant 
est souvent réduit à l’état d’un petit canal et a subi un arrêt dans 




de l’intestin. Cetteétude est importante au point de vue des lavages 
du tube digestif. 


De l’Athrepsie.— Mémoire couronné par l’académie deMédecine, 
(Prix de l’Hygiène de l’enfance, 1888). 


Parrot pensait que l’athrepsie est le résultat de troubles diges¬ 
tifs, è l’exclusion de toute autre cause. 

Sous ce nom général, on confondait la cachexie due à des diar- 
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cholérique présente : a) une teinte cyanotique permanente delà 
peau; b) des pupilles dilatées; c) un état continu d’excitation 
nerveuse ; d) de la dyspnée toxique permanente ; e) des accès dits 
bulbaires ; f) une certaine prédisposition à la mort subite. 

Cette variété d’algidité asphyxique est véritablement caracté¬ 
ristique du choléra. Elle est l’algidité pure et franche, sans adjonc¬ 
tion d’aucun élément étranger. On l’observe de préférence avant 
cinquante ans et chez les malades qui ne présentent aucune alté¬ 
ration rénale ou hépatique antérieure, 

Tantôt—et c’est là un second type d’algidité établi par Giraud, 
Lespiau, Gerrier et M. le professeur Bouchard — le malade pré- 

a) une teinte blanche de la peau (choléra blême, choléra avec 
pâleur; b) du myosis; c) de la somnolence continue; d ) la respira- 

On ne note pas, dans cette variété, les accès dit bulbaires et la 
prédisposition à la mort subite. 

Cettè algidité, à type urémique, ne présente pas la pureté, et la 
franchise de l’algidité asphyxique. Elle est l’apanage des gens âgés 
et des malades qui présentent une adultération antérieure du foie 
ou principalement du rein. 

En effet, d’après les lésions constatées à l’autopsie, cette ferme 
spéciale paraît surtout relever une néphrite ancienne, non cho¬ 
lérique. 

Souvent ces malades ne présentent qu’une infection intestinale 
légère et l’aggravation de la maladie tient à cette lésion rénale 
antérieure. 

Tous ces divers symptômes de l’algidité sont étudiés en détail. 

Ce mémoire renferme une étude des altérations du sang à la 
période d’algidité, d’après les recherches de M. le professeur 
Hayem. La réaction de ce milieu, l’augmentation des acides, la 
diminution des bases, sont successivement examinées. 

Nous insistons sur une variété spéciale du choléra, la forme 
hémorragique, qui tient à une altération du milieu sanguin. 



Ce mémoire repose sur l’examen bactériologique de 201 cas de 
choléra. 

Dans un premier chapitre, nous étudions les caractères varia¬ 
bles des matières fécales, et la nature des microbes qui y sont 
observés. 

Il n’existe aucune relation entre le nombre des bacilles virgule 
et la gravité de la maladie. Cette dernière dépend de la virulence 
du bacille virgule et non de sa puissance de pullulation. Il existe 
des cas de choléra légers, où l’intestin contient une grande quan¬ 
tité de ces microbes et des cas graves où leur nombre est peu 
élevé. 

.,, Le bacille virgule n’a pas été rencontré dans 45 observations. 













'on peut observer à cette période 
complications sont examinées au 






Dans une seconde partie de ce mémoire nous passons en revue 
les lésions caratéristiques de ces diverses complications, ainsi que 
les'résultats des recherches bactériologiques. On remarquera la 
présence de l’hypertrophie de la rate, dans les cas infectieux et la 
septicémie concomitante de tous les viscères par divers microbes 
(staphylocoque, B. coli, B, pyocyanique). 

Dans une troisième partie, nous relatons les observations qui 
forment la base de ce mémoire. 


Résultats du traitement des cholériques, obtenus à l’hôpital 
Saint-Antoine (Epidémie de 1892). — Mémoire présenté par 









le degré de l’algidité : elle est d’autant plus marquée et stable que 
l’algidité est plus légère. Dans le cas contraire, l’équilibre calori¬ 
que rétabli passagèrement disparait, et les symptômes algides 
font une nouvelle apparition. 

Quand le bain chaud n’a aucune action sur les symptômes algi¬ 
des, le pronostic est grave. 

Dès que l’action du bain cesse, il est tout indiqué de soumettre 





Appliquer d’abord la balnéation chaude. Si l’amélioration est 
passagère et de courte durée, pratiquer la transfusion. Entretenir 
l’action de la transfusion, à l’aide de la balnéation chaude. Si l’al¬ 
gidité progresse malgré tout, une nouvelle transfusion est indi¬ 
quée. Après chacune d’elles, la balnéation .est de mise. On peut 
n’obtenir de résultats heureux qu’après un grand nombre de trans¬ 
fusions (jusqu’à 12 pour un malade). 

L’indication pratique de chaque transfusion est l’insuccès de la 
balnéatior. 









fesseur Hayem unie à la balnéation chaude. 

340 cas de choléra ont été soignés : 

169 (avant 50 ans) — mortalité 30.17 % 

71 (après 50 ans) — mortalité 56 »/• 

Il y a lieu, en effet, de séparer les cas suivant l’âge, car, après 
50 ans, on observe principalement la forme urémique de l'algidité. 
En ce cas, la lésion rénale antécédente explique l’élévation du taux 
de la mortalité. Si l'on compare cette statistique avec les résultats 
obtenus dans les précédentes épidémies, on remarquera une dimi¬ 
nution importante de la mortalité, surtout avant 50 ans. . 



















hypertro 


dies infectieuses, la rate n’est pas 
petite, sèche, ridée (rate'toxique). 

La troisième partie comprend l’épidémiologie et l’étiologie. 

La quatrième partie traite de la pathogénie. Le lecteur trouvera 
étudiées en détail les diverses acquisitions de la science, au point 
de vue de l’explication des phénomèdes morbides. 

Le dernier chapitre est l’exposé détaillé des diverses méthodes 
de traitement. 


aelques cas d’infection gastro-intestinale aiguë 





Quelques-uns de ces diplocoques ont une capsule. On note 
quelques cellules de desquamation et quelques leucocytes. 

L’isolement du microbe sur gélose est des plus aisés. La cul¬ 
ture a tous les caractères de la culture de l’entérocoque. 

L’expérimentation nous a révélé les faits suivants : ce diplo- 
coque, dans les premières cultures, a tué en douze heures le lapin 
par injection intra-veineuse (t/2 centimètres cubes de bouillon 
de 24 heures), et le cobaye par injection intra-péritonéale (même 

Nous n’avons obtenu aucun résultat avec la souris blanche. 

On sait que M.- Thiercelin n’a pas obtenu les mêmes effets. 
L’entérocoque, d’après ses observations, n’est pas pathogène pour 
le cobaye et Test peu pour le lapin. Il tue la souris. La vitalité de 
l’entérocoque est courte. Après quinze jours, nous n’avons pu en 
obtenir de nouvelles cultures. Son action de virulence est de courte 
durée ; à la deuxième reprise, quoiqu’on en obtienne des cultures 
abondantes, le microbe n’a plus d’action sur les animaux. L’atté¬ 
nuation est donc rapide. 

Pour obtenir l’isolement de l’entérocoque, nous nous sommes 
servis, en outre des plaques de culture, du procédé suivant, que 
l’un de nous emploie constamment. On dilue une petite quantité 
de matières fécales dans un peu de bouillon, et on inocule dans la 
veine de l’oreille du lapin. Si l’entérocoque est abondant, le lapin 
meurt dans les douze à vingt-quatre heures, et on isole, par la 




VI. RECHERCHES BACTÉRIOLOGIQH 
DIVERSES 


ontribution à l’é 


































deivirulence, C’est le Baot. eoli septique. Il produit alors une: sep¬ 
ticémie à marche variable chez les animaux soumis h l’expérience, 
Nous insistons tout particulièrement sur la forme lente, et cachec¬ 
tique delà septicémie et sur l’atrophie générale des organes etrâe 
la rate en particulier. On sait que cette hypotrophie de tous les 
organes est observée dans le cas de diarrhées persistantes, relevant 
du Bact. coli. 

6° Le bact. coli peut être pyogène et produire des abcès dans 
divers organes. Cette qualité n’est pas stable et on peut enlever 
au microbe cette propriété, en l’injectant dans le système sanguin: ; 
Il acquiert alors des propriétés septiques. 

Inversement on peut transformer le B. coli septique, lui pro¬ 
curer des qualités pyogènes, grâces â plusieurs passages par le 
tissu conjonctif. 
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On sait que, dans cette variété, la maladie peut présenter des 
périodes apyrétiques de longue durée et évoluer lentement sous le 
masque d’une cachexie [progressive, coexistant avec des signes 
d’affection valvulaire. 

On comprend facilement la difficulté du diagnostic, car l’état 
de cachexie (amaigrissement, pâleur et teinte jaunâtre de la peau, 
faiblesse extrême, anorexie complète, douleur au creux épigas¬ 
trique, légère suffusion oedémateuse, etc.), éveille l’idée de l’exis¬ 
tence d'un cancer viscéral. 

L’autopsie démontra dans le cas particulier la 































Le malade qui est le sujet de ce mémoire fut atteint de fièvre 
typhoïde,, et, dans le cours de cette dernière, d’une artérite parlé, 
tatev siégeant sur tout le trajet de, la fémorale gauche. Cette compte 
cation persista longtemps et fut observée par notre regretté maître 
Vulpian. 

Peu, 1» peu, on vît survenir an» hypertrophie de tous les mus¬ 
cles du membre inférieur gauche, hypertrophie prédominant au 
mollet, La peau et le tissu oonjonetif sont intacts. 

Vulpian admit que ce trouble trophique musculaire tenait au 
rétréoisaemeat du calibre' de tesfémorale gauche et rapprochait ce 
fait de» cas d» myoeascdite» chroniques secondaires aux inflam¬ 
mations artérielles, étudiées par M. te professeur Landouay et 
M. Siredey. 

L’examen clinique de la fibre musculaire, pratiqué par M 1 »' Dê- 
jérine-Elumpte,. démontre son intégrité. La mollesse des masses 
musculaires nous parait plaider enfaveurd’unesurcharge graisseuse 
interfascieutaire. Le diagnostic avec toutes, tes autres affections 
myapatbiques a été discuté et établi par Vulpian. 


Note sur un cas de duodénite (Bulletin de la Société clinique, 
tome,XIV, 1890). 


Cette observation offre un certain intérêt, et par sa rareté et par 
la. difficulté d’établir un diagnostic précis. 

Il s’agit d’une jeune, fille présentant depuis de, longues année» 
tes symptômes d’une dyspepsie douloureuse, tenace, accompagnée 
d’anorexie et d’amaigrissement intense, sans aucun autre trouble 
digestif (vomissement, hématemése, etc.). 

On élimina tonte idée de- eaneer et d’ulcère de Festomac; l’ana¬ 
lyse chimique démontrant l’intégrité de la paroi de l’estomac. 

M. le professeur Hayem pensa à l’existence d’une ulcération 
diwdénale» vu l’apparition des, douteurs trois heures après le 



muqueuse du duodénum sans ulcérations, (congestion intense, 
réplétion vasculaire, induration de la. paroi par des cellules, em¬ 
bryonnaires, etc.). 


Sur une intoxication intestinale accompagnée de phénomè¬ 
nes bulbaires. {Revue de thérapeutique médicale , 15 juin 1887,. 


Dans la convalescence du choléra, alors que les symptômes 
atgides.se sont complètement amendés, on peut observer des pbé- 
nsmènes d’embarras gastrique secondaire accompagnés de symp¬ 
tômes bulbaires. Nous avons étudié ces faits avec Macaigne et 
anus avons cru bon de les attribuer à une intoxication particulière 
d’origine intestinale, empoisonnement qui frappe principalement 
surle bulbe. 

Depuis quelques années, nous avons; pu observer chez l'adulte 
plusieurs cas d’embarras gastrique, spontané absolument analo¬ 
gues aux exemples précédents et il noua a paru naturel de rappro¬ 
cher ces deux ordres de faits, 

Cette variété, en quelque sorte bulbaire, de l’intoxioation inteSr- 
finale, est des plus importantes à. connaître. 

On peut la rapprocher des phénomènes de méningisme que l’W 
observe si souvent dans le cours des diarrhées des, enfants,, ainsi, 
que, des phénomènes tétaniques que l’on peut rencontrer- dans le 
cours de la dilatation de l’estomac chez, l'adulte. 

Contrairement à ce que. l’on observe dans l’embarras gastrique 
ordinaire et vulgaire, la langue reste normale ou. est légèrement 
chargée. L’anorexie existe, accompagnée de quelques nausées,;, 
mais les vomissements ne sont pas observés. • 

Les selles sont rares, sous, la forme d’une très légère diarrhée. 
Elles peuvent même manquer pendant quelques jours. 

Cependant plusieurs symptômes frappent de suite l’attention 
et semblent différencier ces. faits; de l’embarras gastrique ordi-. 

Le vente est ballonné, très tympanisé et très sonore. Ce tym¬ 
panisme peut être tel, que le foie disparait complètement et que 





oportance viennent frapper l’attention. 

On note un certain état d’excitation bulbaire : le malade tourne 























— 78 — 


Observation d’artérite syphilitique aiguë. (In thèse de 
Barons, sur l’artérite syphilitique, 1884, Paris. 

li s’agit d’üii cas de syphilis cérébrale aiguë due à une artêrite 
de la partie antérieure de l’héxagone artériel de Willis. La particu¬ 
larité de cette observation est que l’artérite accompagnée de 
thrombose avait gagné l’artère carotide gauche. 

Observation d’angine pseudo-membraneuse, due au bacille 
de Friedlander. (In thèse de Léon — sur le bacille de Friedlan- 
der — Paris, 1897). 

Observation de pseudo-diphtérie, où l’examen microscopique 
seul put déterminer la nature du microbe producteur. 


ïamens de pièces anatomiques. (In thèse de Renaud — sur 
Tachycardie et asystolie — Paris, 1898). 

Il s’agit d’un cas de 


tachvcardio 



